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ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 
ТОКСОПЛАЗМОЗУ У ЖІНОК 
РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ НА 
БУКОВИНІ
В.Д. Москалюк, Ю.О. Рандюк, А.С. Сидорчук 
Резюме. Визначено частоту інвазії токсоплазма­
ми жінок репродуктивного віку Буковини, яка ста-
новить 81,3 % з переважанням ураження мешка­
нок сіл -  (87,3±0,58) % над мешканками міст 
(71,4±1,11) %.
У вікових групах 16-39 років частота детекції се- 
ропозитивних по токсоплазмозу жінок істотно не 
відрізняється та свідчить про їх зараження у більш 
ранні періоди життя, можливо, ще до досягнення 
ними репродуктивного віку. Частота випадків пер­
винного інфікування токсоплазмами досліджува­
них жінок упродовж часу спостереження не пере­
вищувала 0,43 %.
Ключові слова: токсоплазмоз, інвазія, інфікуван­
ня, зараження, репродуктивний вік, Буковина.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ДЕЯКИХ ІНФЕКЦІЙНИХ 
ЗАХВОРЮВАНЬ НА ТЛІ ЛАТЕНТНОЇ ФОРМИ ХРОНІЧНОГО
ТОКСОПЛАЗМОЗУ
Одеський обласний протитоксоплазмозний центр
У результаті обстеження пацієнтів, інфікованих 
токсоплазмами, встановлено, що власне латентна 
форма хронічної стадії токсоплазмозу (ЛФ ХСТ) не 
має значущого впливу на якість життя пацієнтів.
ЛФ ХСТ не має негативного впливу на перебіг 
хронічного вірусного гепатиту, однак для хронічного 
гепатиту В (ХГВ), що перебігає на тлі ЛФ ХСТ, ха­
рактерні менша частота виявлення активної вірусної 
реплікації, а також більша частота мікрополіаденіту і 
дискінезії жовчовивідних шляхів (ДЖШ), ніж при мо- 
ноінфекції збудниками вірусних гепатитів.
Встановили, що інфікування токсоплазмами при­
зводить до зростання ступеня тяжкості ДЖШ. Латен­
тний токсоплазмоз є фактором, який сприяє розвит­
кові передусім гіпокінетичного типу ДЖШ.
Виявили, що ЛФ ХСТ не має статистично досто­
вірного впливу на частоту клінічних проявів Нр-пози- 
тивної виразки шлунку, а вони залежать від тяжкості 
виразкової хвороби.
Попри відсутність значущого впливу інфікованості 
токсоплазмами на тяжкість сальпінгоофориту та його 
перебіг, інфікування Т. gondii усе ж модифікує больо­
вий синдром - достовірно частіше біль у животі ірра­
діює у крижі та розвивається тазовий плексит.
Ключові слова: латентна форма хронічної стадії 
токсоплазмозу, хронічний вірусний гепатит, дискінезії 
жовчовивідних шляхів, виразкова хвороба шлунку, 
аднексит, тубуло-інтерстиціальний нефрит.
Значення латентно форми токсоплазмозу, що не 
супроводиться видимими проявами, які погіршують 
якість життя пацієнта, в патології людини неодноз­
начне. Добре відомо, що саме ця форма інвазії є 
домінуючою. Досі не отримано даних про вплив на 
тривалість життя пацієнтів без СНІДу, хоча значна 
роль реактиваці саме латентного токсоплазмозу в 
генезі результатів ВІЛ-інфекції не береться під сумнів 
[1-4].
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Однак, кількість публікацій, присвячених значен­
ню латентно форми токсоплазмозу за відсутності 
СНІДу, обмежена.
Слід згадати про частоту виявлення латентно 
форми токсоплазмозу у хворих з іншими інфекційни­
ми недугами. Таке дослідження було проведене 
А.П. Казанцевим у 1990 р. [5]. Виявилось, що серед­
ня частота виявлення ціє форми захворювання скла­
дала 29 %, причому при «хронічному шигельозі» і 
бактеріоносійстві черевнотифозних сальмонел цей 
показник був достовірно вищим. Латентна форма ток­
соплазмозу мала певний вплив на перебіг гострих 
респіраторних захворювань (далі -  ГРЗ): в осіб з по­
зитивними результатами дослідження на антитіла до 
токсоплазм частіше реєструвалися ознаки лімфаде- 
нопатії і збільшення печінки, ознаки загально інтокси- 
кації тривали довше. Ним же встановлено, що гострі 
вірусні гепатити у серопозитивних до токсоплазмозу 
осіб мають тенденцію до затяжного перебігу.
Отримані дані про вищу частоту електрокардіо­
графічних відхилень (які не мали клінічного значен­
ня) у пацієнтів з латентною формою токсоплазмозу 
[6]. Думки дослідників з приводу ролі цієї форми за­
хворювання в порушеннях репродуктивно функці лю­
дини, розвитку ендокринно патології значно розріз­
няються і, ймовірно, не можуть бути однозначно інтер­
претовані без проведення додаткових комплексних 
досліджень [7, 8]
Дослідження, проведені в останні роки у високо- 
розвинутих країнах, показали, що є тенденція до 
зменшення прошарку осіб молодого віку (до 40 років), 
інвазованих токсоплазмами [9-11]. Це дозволяє про­
гнозувати зменшення числа хворих з ризиком роз­
витку маніфестних форм захворювання при розвит­
ку імунодефіциту, але підвищує актуальність вивчен­
ня формування інфекційного процесу при первинному 
зараженні і факторів, що обумовлюють розвиток ма­
ніфестних форм хвороби при тривалій персистенції 
збудника [7, 12].
Тісний зв’язок між проявами інфекційного про­
цесу і станом імунно системи людини [5, 13-15], 
обмеженість доступних методів підтвердження зв’язку 
наявності в організмі людини токсоплазм і видими­
ми клінічними проявами [16, 17], недостатня ефек­
тивність рекомендованих методів терапії при реак- 
тивації токсоплазмозу за відсутності СНІДу [18, 19] 
визначають необхідність уточнення патогенетичних 
механізмів формування хвороби, розробки науково 
обґрунтованих способів діагностики і лікування цієї 
патології.
Вплив латентного токсоплазмозу на якість життя 
пацієнтів оцінюється по-різному. В деяких публікаці­
ях стверджується, що якість життя (працездатність, 
адекватність поведінкових реакцій) пацієнтів з пози­
тивними серологічними реакціями на токсоплазмоз 
помітно знижена порівняно з особами, не інфікова­
ними токсоплазмами [20]. У той же час, в результаті 
досліджень було показано, що пацієнти з латентною 
формою хронічної стадії токсоплазмозу за показни­
ками, що характеризують основні операторські 
функції, практично відрізняються від людей, не інфіко­
ваних токсоплазмами [21, 22]. Можливо, причини 
спостережуваних відмінностей обумовлені різними 
контингентами пацієнтів, включених у дослідження.
Залишаються неясними сучасні особливості пе­
ребігу інших повсюдно поширених інфекційних та 
неінфекційних захворювань (хронічні вірусні гепати­
ти, виразкова хвороба шлунку, аднексит, тубуло- 
інтерстиціальний нефрит, дискінезії жовчовивідних 
шляхів) на тлі латентно форми хронічно стаді ток­
соплазмозу. Невідомо, чи мають ці хвороби вплив на 
можливість розвитку загострення хронічно стаді ток­
соплазмозу. Також неясний вплив латентно форми 
хронічно стаді токсоплазмозу на перебіг цих захво­
рювань.
Пацієнти і методи
Обстежили 196 хворих на XВГ, 44 -  на дискінезі 
жовчовивідних шляхів (ДЖШ), 63 -  на виразкову хво­
робу шлунку, 68 -  на хронічний неспецифічний аднек­
сит (сальпінгоофорит) і 52 -  на хронічний тубуло-інтер- 
стиціальний нефрит (хронічний пієлонефрит) у фазі за­
гострення.
З 67 обстежених хворих на ХГВ у 15 пацієнтів вияв­
лені специфічні IgG до токсоплазм у різній концентрації 
за відсутності IgM та IgA (частота інфікування -  22,4 %). 
Зі 129 обстежених хворих на ХГС специфічні IgG до 
Т. gondii виявлені у 67 (51,9 %), що істотно вище, ніж при 
ХГВ (р<0,001). Серед пацієнтів з ЛФ ХСТ без хронічно­
го вірусного гепатиту маркерів гепатитів не виявляли.
В усіх випадках ДЖШ легкого і середнього ступеня 
тяжкості діагноз був верифікований ультразвуковим 
методом. За результатами дослідження всі пацієнти 
розділені на неінфікованих (23 особи) та інфікованих 
токсоплазмами (21 людина). Усередині кожної групи 
виділили тих, хто мав основне захворювання легкого і 
середнього ступеня тяжкості. Групи були зіставні за 
віком, статтю, тривалістю захворювання. Інфікованість 
токсоплазмами склала 47,7 %.
З метою встановлення інфікування Helicobacter pylori 
(Нр) пацієнтів з виразковою хворобою шлунку здійсню­
вали гістологічне дослідження біоптату слизово обо­
лонки органа або ідентифікували збудника неінвазив- 
ними методами, зокрема за допомогою уреазного ди­
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хального тесту. Загальноклінічні дослідження (загаль­
ний і біохімічний аналіз крові, копрограма і досліджен­
ня калу на приховану кров) дозволили виключити мож­
ливі ускладнення виразки шлунку. За результатами се­
рологічного обстеження на IgG-tox хворі були розділені 
на дві групи: не інфіковані токсоплазмами (37 осіб), з 
ЛФ ХСТ -  26 людей.
За результатами дослідження всі хворі на хроніч­
ний неспецифічний аднексит розділені на не інфікова­
них (19 осіб) та інфікованих токсоплазмами (49 людей). 
Усередині кожної групи виділили тих, хто мав основне 
захворювання легкого, середнього і тяжкого ступеня.
З 52 хворих на хронічний тубуло-інтерстиціальний 
нефрит у фазі загострення 33 (63,5 %) були інфіковані 
Т. gondii. Як і у попередніх дослідженнях, частка осіб з 
ЛФ ХСТ достовірно перевищувала таку пацієнтів, у яких 
не було серологічних ознак інфікування Т. gondii -  
(36,5 %) (р<0,01).
Оскільки завданням дослідження було виявлення 
найбільш загальних закономірностей клінічних проявів, 
перебігу і вислідів інфекційних захворювань, що пере­
бігають на тлі ЛФ ХСТ, дані, що вивчалися, розглядали 
без урахування специфіки клінічних проявів залежно від 
етіологі аднекситу та хронічного інфекційного тубуло- 
інтерстиціального нефриту. Аналізували частоту клініч­
них проявів у сукупності серед пацієнтів, які мають або 
не мають конкретно ознаки, проводили спеціальні ста­
тистичні дослідження (факторний, дискримінантний, 
аналіз методом головних компонент). Групи були 
зіставні за віком, статтю, тривалістю захворювання.
У 83 пацієнтів з ЛФ ХСТ (не було документовано 
гостро стаді токсоплазмозу і періоду загострення ма- 
ніфестно форми хронічно стаді захворювання) інфіку­
вання не супроводжувалося іншими хронічними неду­
гами.
Р е зул ь та ти  д о с л ід ж е н ь  та  їх  о б го в о р е н н я
Ретельне вивчення анамнезу життя пацієнтів з ЛФ 
ХСТ показало, що інфікованість токсоплазмами не 
має якого-небудь значущого впливу на якість життя.
Найбільш частою клінічною ознакою у хворих на 
хронічний латентний токсоплазмоз був мікрополіа- 
деніт (77 пацієнтів -  92,8 %). Зазвичай визначали 
збільшення задньошийних лімфатичних вузлів роз­
міром до 1-1,5 см. Вони були щільними, безболісни­
ми, не спаяними між собою і з навколишніми ткани­
нами. Проте однозначно пов’язати виявлену лімфа- 
денопатію з токсоплазмозом не можна, оскільки у 42 
з цих пацієнтів були клінічні ознаки хронічного тонзи­
літу (поза загостренням).
Другим за частотою було документоване незнач­
не збільшення розмірів печінки (у 17 пацієнтів -
20,5 %), третім -  наявність кальцифікатів у речовині 
головного мозку (7 пацієнтів, 8,4 %), четвертим -  
збільшення селезінки (у 5 хворих -  6,0 %). Найбільш 
рідкісна ознака -  наявність хоріоретиніту у стаді руб­
цювання (2 пацієнти -  2,4 %).
Результати загальноклінічного та біохімічного 
дослідження крові у пацієнтів з ЛФ ХСТ не виявили 
істотних відмінностей від показників здорових осіб, 
не інфікованих токсоплазмами.
Таким чином, власне латентна форма хронічно 
стаді токсоплазмозу не має значного впливу на якість 
життя пацієнтів. Ці особи не мають активних скарг, 
при опитуванні в анамнезі не вдається виявити сим­
птомів маніфестних форм захворювання. При поглиб­
леному клінічному обстеженні у 92,8 % з них виявля­
ються ознаки лімфаденопатії із залученням задньо- 
шийних лімфатичних вузлів, яка, проте, не може бути 
прямо пов’язана з інфікованістю токсоплазмами. 
Незважаючи на стійку компенсацію інфекційного про­
цесу, пацієнти з латентною формою ХСТ є певною 
«групою ризику» реактивації інвазії під впливом яки­
хось екзо- або ендогенних чинників.
У результаті проведених досліджень встановлені 
особливості ХВГ у пацієнтів з ЛФ ХСТ, які представ­
лені в таблицях 1 і 2.
Порівняльна характеристика основних клінічних 
проявів показала, що у хворих на ХГВ на фоні ЛФ 
ХСТ достовірно частіше спостерігалися ознаки пе­
риферичної лімфаденопатії і дискінезії жовчовивід­
них шляхів (р<0,01) на відміну від пацієнтів з ХГВ і 
відсутністю токсоплазмозу. Аналіз даних результатів 
сонографії органів черевно порожнини показав 
відсутність статистично значущих відмінностей у хво­
рих на ХГВ (збільшення печінки і селезінки, ознаки 
ураження підшлунково залози), інфікованих і не 
інфікованих токсоплазмами.
Порівняльна характеристика основних клінічних 
проявів показала, що тільки в інвазованих токсоплаз­
мами без ХВГ порівняно з хворими на ХГС на фоні 
ЛФ ХСТ достовірно частіше спостерігалися ознаки 
дискінезії жовчовивідних шляхів -  (60,0±8,3) % про­
ти (29,9±5,6) % (р<0,01). У хворих на ХГС, як і на 
ХГВ, супутня ЛФ ХСТ призводила до статистично 
значущого підвищення частоти збільшення перифе­
ричних лімфатичних вузлів та УЗД-ознак дискінезі 
жовчовивідних шляхів (р<0,05-0,01).
Інших відмінностей за клініко-сонографічними 
показниками між інфікованими і не інфікованими ток­
соплазмами (збільшення печінки і селезінки, ознаки 
хронічного холециститу та збільшення інтраабдомі- 
нальних лімфатичних вузлів) не було.
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Частота основних клінічних проявів у хворих на ХВГ, (М ±т) %
Таблиця 1
Симптом
ХГВ ХГС ЛФ ХСТ без ХВГ 
(п=35)Без ЛФ ХСТ (п=52)
3 ЛФ ХСТ 
(п=15)
Без ЛФ ХСТ 
(п=62)
3 ЛФ ХСТ 
(п=67)
Збільшення печінки 28,8+6,3 33,3+12,2 24,2+5,4 23,9+5,2 42,9+8,4
Збільшення селезінки 9,6+4,1 33,3+12,2 22,6+5,3 22,4+5,1 14,3+5,9
Збільшення периферичних лімфатичних 
вузлів 13,5+4,7 60,0+12,6** 51,6+6,3 74,6+5,3** 57,1+8,4
Ознаки дискінезії жовчовивідних шляхів 
(УЗД) 25,0+6,0 73,3+11,4** 14,5+4,5 29,9+5,6* 60,0+8,3##
Ознаки хронічного холециститу (УЗД) 0,0 6,7+6,5 3,2+2,2 4,5+2,5 2,9+2,8
Збільшення інтраабдомінальних 
лімфатичних вузлів (УЗД) 3,8+2,7 0,0 6,5+3,1 0,0 2,9+2,8
Примітки: * -  достовірна різниця порівняно з особами, які не були інфіковані токсоплазмами (р<0,05), ** -  р<0,01; 
## -  достовірна різниця порівняно з хворими на ХГС на фоні ЛФ ХСТ (р<0,01).
При біохімічному дослідженні крові (табл. 2) досто­
вірних відмінностей у величинах досліджуваних показ­
ників у пацієнтів порівнюваних груп не виявлено. Дещо 
вищий показник лужно фосфатази в осіб з ХГВ на 
фоні ЛФ ХСТ, ймовірно, пов’язаний з вищою часто­
тою відносного підпечінкового блоку при дискінезі 
жовчовивідних шляхів у цій групі пацієнтів. Виявлена 
достовірно вища активність АлАТ та АсАТ у хворих на 
ХГС на фоні ЛФ ХСТ. Це, швидше за все, пов’язано з 
прямою цитопатичною дією вірусу гепатиту С.
Особливістю ХГВ на фоні ЛФ ХСТ є значно менш 
часте виявлення ДНК ВГВ методом ПЛР. Всього ДНК 
ВГВ виявлена у 53 з 67 пацієнтів, причому при НВУ- 
моноінфекці достовірно частіше (47 випадків -  
90,4 %) порівняно з ХГВ на фоні ЛФ ХСТ (6 випадків 
-  40,0 %, р < 0,001). Цей факт може відображати спри­
ятливіший перебіг ХГВ у тих ситуаціях, коли заражен­
ня гепатотропним вірусом відбувається на тлі латен­
тного токсоплазмозу.
Таблиця 2
Величини біохімічних показників у хворих на ХВГ і ЛФ  ХСТ (М ±т)
Показник
ХГВ ХГС ЛФ ХСТ без ХВГ 
(п=35)Без ЛФ ХСТ (п=52)
3 ЛФ ХСТ 
(п=15)
Без ЛФ ХСТ 
(п=62)
3 ЛФ ХСТ 
(п=67)
Загальний білірубін, мкмоль/л 14,0±4,7 13,8±3,7 18,1 ±2,4 16,3±4,3 14,1 ±4,2
АлАТ, ммоль/(лх год) 0,59±0,14 0,47±0,20 1,13±0,33 1,78±0,36* 0,51 ±0,13
АсАТ, ммоль/(лх год) 0,34±0,09 0,38±0,11 0,55±0,11 0,70±0,09* 0,32±0,13
Лужна фосфатаза, ммоль/(лх год) 4,7±1,0 8,1 ±1,2* 5,5± 1,2 6,2± 1,5 4,7± 1,2
Протромбін, % 88,0±12,1 88,4±13,2 83,4±1,1 85,5±0,95 91,0±10,1
Загальний білок, г/л 76,1 ±4,3 76,3±2,3 76,6±1,0 75,2±0,9 74,1±4,8
Альбумін, г/л 47,8±3,4 49,7±6,5 42,6±2,4 46,4±2,6 49,8±6,4
Глобуліни, г/л 28,3±3,3 27,1 ±4,9 32,8±0,7 28,9± 1,0 26,3±3,6
Примітка. * -  достовірна різниця порівняно з ЛФ ХСТ без ХВГ (р<0,05).
Як і при ХГВ, особливістю ХГС на фоні ЛФ ХСТ є 
достовірно менш часте виявлення РНК ВГС за ре­
зультатами ПЛР. Всього РНК ВГС виявлена у 118 із 
129 пацієнтів, причому при ВГС-моноінфекції досто­
вірно частіше (60 випадків -  96,8 %) порівняно з ХГС 
на фоні ЛФ ХСТ (58 випадків -  86,6 %, р<0,05).
Встановлені особливості перебігу хронічних ге­
патитів В і С на тлі латентно форми хронічно стаді
токсоплазмозу дозволяють прийти до висновку, що 
наявність ЛФ ХСТ може бути відносно сприятливим 
фактором стосовно перебігу ХВГ (значне зменш ен- 
ня частоти виявлення вірусно реплікації у таких 
пацієнтів).
Встановили, що ДЖШ легкого ступеня достовір­
но рідше (р<0,05), а середнього ступеня тяжкості -  
суттєво частіше (р<0,05) спостерігали в осіб, інфіко­
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ваних токсоплазмами. Тобто супутній латентний ток­
соплазмоз призводив до зростання ступеня тяжкості 
ДЖШ.
У цілому, захворювання перебігали типово, з на­
явністю тупих, ниючих (при атонічній дискінезі) або 
гострих, нападоподібних болів у правому підребер’ї , 
які іноді іррадіювали в праве плече і лопатку (при 
спастичному типі захворювання) та/або біля пупка, 
часто -  гіркоти в роті, нудоти, іноді -  блювання. Крім 
зазначених основних симптомів часто спостерігали 
ознаки неврозу: дратливість, плаксивість, підвищену 
стомлюваність, порушення сну, різкі зміни настрою, 
серцебиття, пітливість.
Виявили деякі статистично достовірні відмінності 
в частоті ряду симптомів у хворих на ДЖШ з латент­
ним токсоплазмозом і не інфікованих токсоплазмами.
Зокрема, інвазованих токсоплазмами осіб при 
супутній ДЖШ удвічі частіше турбував тупий, ниючий 
біль у правому підребер’ї -  (71,4±9,9) % (р<0,05). 
Оскільки зазначений симптом притаманний пере­
дусім для гіпокінетичного типу ДЖШ, можна стверд­
жувати, що латентний токсоплазмоз є фактором, який 
сприяє розвиткові саме тако форми дискінезії.
Крім цього, при ДЖШ у пацієнтів з ЛФ ХСТ дос­
товірно частіше фіксували збільшення печінки -  
(42,9±10,8) порівняно з (17,4±7,9) % у не інвазова- 
них хворих, а також -  ознаки неврозу (дратливість, 
підвищена стомлюваність, порушення сну тощо) -  
(57,1 ±10,8) порівняно з (26,1±9,2) % у групі контро­
лю (обидві ознаки р<0,05).
Ще однією ознакою ЛФ ХСТ є мікрополіаденіт, 
який реєстрували у (57,1 ±10,8) % таких осіб, що ста­
тистично суттєво перевищувало його частоту у не 
інвазованих токсоплазмами хворих на ДЖШ -  
(17,4±7,9) % (р<0,05).
Встановили, що вся дисперсія ознак захворюван­
ня в обстежених хворих може бути статистично дос­
татньо коректно описана 4 показниками: інфіковані- 
стю Т. gondii (внесок 20,5 %), частотою гепатоме- 
галі (внесок 15,0 %), ознак неврозу (внесок 13,2 %) 
та тупого болю у правому підребер’ (внесок 10,3 %) 
(загальний накопичений внесок за 4 ознаками -  
59,0 % дисперсії ).
За усією вибіркою хворих встановлена пряма по­
зитивна кореляція між інфікованістю токсоплазмами 
і розмірами печінки та вираженістю мікрополіаденіту 
(г=0,36-0,42).
Таким чином, встановлено, що наявність ЛФ ХСТ 
є одним з факторів достовірно вищо частоти таких 
клінічних особливостей ДЖШ: збільшення печінки, 
ознаки неврозу, тупий біль у правому підребер’ї та 
мікрополіаденіт.
Важливо, що легкі та середньотяжкі форми ДЖШ 
не призводять до реактиваці ЛФ ХСТ (не формува­
лися значні «хвости» субфебрилітету, стійкі уражен­
ня опорно-рухового апарату, поруш ення психо-емо- 
ційної сфери).
Практично обов’язковим симптомом при Нр-по- 
зитивній виразці шлунку був ниючий біль у верхній 
частині живота. Причому в (53,8±9,8) % осіб з ЛФ 
ХСТ він локалізувався за грудниною та іррадіював у 
ліве плече, нагадуючи стенокардію, що було прита­
манним передусім для виразки кардіального відділу 
або задньо стінки шлунку. Показово, що за відсут­
ності інвазії токсоплазмами така локалізація болю 
була достовірно рідшою -  (27,0±7,3) % (р<0,05).
Біль, що іррадіював у спину, праве підребер’я та/ 
або під праву лопатку, характерний для виразки піло- 
родуоденальної зони, як і біль, що локалізувався в 
надчеревній ділянці зліва біля мечоподібного відрос­
тка й нікуди не іррадіював, притаманний передусім 
для виразки тіла шлунку, турбував пацієнтів порівню­
ваних груп приблизно однаково часто.
Характерною була ритмічність болю та зв’язок з 
вживанням їжі. Так, на виразку шлунку вказував так 
званий ранній біль -  через 15-20 хв після ди. Якщо 
виразка локалізувалася в кардіальній частині або на 
задній стінці шлунку, то біль з ’являвся відразу після 
ди. На виразку антрального відділу шлунку вказував 
голодний біль, який виникав через 2-3 год після ди 
або пізно вночі. Біль тривав, допоки не наставало 
спорожнення шлунку. Інтенсивність болю залежала 
й від кількості жі: чим більше хворий з ’ дав, тим силь­
нішим і тривалішим був біль, що, очевидно, зумовле­
но сповільненням евакуації хімусу зі шлунку.
Захворювання також характеризувалося розвит­
ком синдромів шлунково диспепсії (відчуття печі за 
грудниною, кислого металевого присмаку у роті, ну­
дота, блювання кислим вмістом, після чого хворий 
відчував деяке полегшення), а також кишково дис­
пепсі (закрепи).
У більшості пацієнтів, незалежно від наявності 
токсоплазмозу, під час фізикального обстеження зна­
ходили локальну болючість і напруження м’ язів у над­
черевній ділянці та пілородуоденальній зоні, посиле­
ну перистальтику шлунку і спастичний стан товсто 
кишки.
За наявності ЛФ ХСТ привертав увагу достовірно 
частіший астено-невротичний синдром -  передусім 
підвищені потіння (р<0,05) й дратливість (р<0,01). 
Недуга перебігала із фазами загострення, неповно 
чи цілковито ремісії.
Секреторна функція шлунку завжди була підвище­
на, причому в період як базально , так і стимульовано
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секреції (пангіперхлоргідричний, гіперпарієтальний, 
гіперреактивний типи шлункового кислотоутворення). 
Це стосувалося й секреці пепсину, унаслідок чого 
зростала так звана кислотно-пептична агресія щодо 
слизово оболонки гастродуоденально зони.
Частота рецидивів Нр-позитивно виразки шлун­
ку понад 2 рази на рік, наявність глибоко виразки та 
часті ускладнення, що разом призводило до значно­
го схуднення пацієнтів і вказувало на тяжкий ступінь 
виразково хвороби, у 5 разів частіше розвивалися в 
інвазованих токсоплазмами осіб -  (19,2±7,7) проти 
(2,7±2,7) % хворих без ЛФ ХСТ (р<0,05).
Проте проведений регресійний аналіз показав, 
що ЛФ ХСТ не має статистично достовірного впливу 
на частоту клінічних проявів, а вони залежать від тяж­
кості виразково хвороби. При цьому, хоча частота 
тяжких форм хвороби значно вища у пацієнтів з ЛФ 
ХСТ, інфікованість не впливає на ступінь тяжкості. 
Ймовірно, ступінь тяжкості зумовлений властивостя­
ми Helicobacter pylori та особливостями імунно 
відповіді макроорганізму.
Проведений комплексний статистичний аналіз 
(регресійний, дискримінант, факторний) показав, що 
відносно частоти ознак, які визначають соціальне 
значення виразково хвороби (рецидиви, загострен­
ня супутніх захворювань і, відповідно, тривалість не­
працездатності), головним чинником є ступінь тяж­
кості основного захворювання. Ступінь тяжкості ста­
тистично достовірно (р<0,01) корелює з ознаками 
больового синдрому, які описують 100,0 % всього 
розподілу зазначено ознаки. Цей факт стосується як 
пацієнтів з ЛФ ХСТ, так і без неї.
Таким чином, клінічні прояви виразково хвороби 
ш лунку у хворих з ЛФ ХСТ характеризуються вищою 
частотою больового синдрому на кшталт стенокарді 
(р<0,05), частішою вегетативною дисфункцією -  
підвищені потіння (р<0,05), дратливість (р<0,01) та 
суттєво частішим тяжким ступенем основно недуги 
(р<0,05). Ці особливості, ймовірно, пов’язані з дея­
кими загальними механізмами імуногенезу при ток­
соплазмозі та Нр-позитивній виразковій хворобі 
шлунку (активація мікробоцидно функці макрофагів).
Хронічний аднексит зазвичай супроводжувався 
підвищенням температури тіла, сильним болем вни­
зу живота, ознобом, дизуричними явищами. Іноді 
привертали увагу напруження живота, болючість його 
при пальпації. При гінекологічному дослідженні кон­
тури придатків матки визначалися недостатньо чітко 
за рахунок набряку та перифокального запалення, 
дослідження посилювало біль. Придатки були пас­
тозними, збільшеними, рухомість х обмежувалася.
Аналіз результатів обстеження хворих виявив 
деякі відмінності в частоті симптомів в інфікованих 
токсоплазмами осіб, порівняно з пацієнтами без ЛФ 
ХСТ (табл. 3).
Таблиця 3
Частота клінічних проявів аднекситу серед осіб з ЛФ ХСТ і без неї
Примітка. * -  достовірна різниця порівняно з особами без ЛФ ХСТ (р<0,05).
Основні скарги усіх хворих на хронічний сальпін- 
гоофорит -  тупий ниючий біль внизу живота, що по­
силювався при переохолодженні, перед чи під час 
менструації . Він іррадіював у пахові ділянки, крижі 
(достовірно частіше у хворих з ЛФ ХСТ -  (30,6±6,6) 
порівняно з (10,5±7,0) %, р<0,05), вагіну. Особливо
відчутним був біль за ходом тазових нервів (тазові 
плексити, гангліоневрити, що виникли в результаті 
хронічного запального процесу). Причому в осіб, 
інфікованих Т. gondii, тазовий плексит розвивався 
вчетверо частіше (20,4±5,8) %, ніж у жінок без ЛФ 
ХСТ (5,3±5,1) % (р<0,05).
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Попри відсутність достовірно різниці, привертає 
увагу тенденція до частішого субфебрилітету при 
хронічному аднекситі на тлі ЛФ ХСТ -  кожна друга 
жінка -  (53,1 ±7,1) %, ніж за відсутності інфікування 
токсоплазмами -  (36,8±11,1) % (р>0,05).
У 48 із 49 жінок з ЛФ ХСТ з’являлися розлади 
менструально функці -  олігоменорея, поліменорея, 
альгодисменорея. Ці ж поруш ення зареєстровані й у 
15 з 19 пацієнток порівнювано групи з приблизно 
тотожною частотою.
Зміни у маткових трубах і гіпофункція яєчників 
призводили до безплідності або до невиношування 
вагітності. Ці стани розвивалися майже у кожно тре- 
тьо хворо на хронічний аднексит, інфіковано ток­
соплазмами, і дещо рідше за відсутності тако інвазі 
-  ( 10,5±7,0) % (р>0,05, табл. 3).
Оцінка показників загальноклінічного і біохімічного 
дослідження периферично крові показала відсутність 
статистично достовірних відмінностей у групах об­
стежених.
Це підтверджує провідне значення хронічно бак­
терійно інфекції у формуванні клінічно картини ад- 
некситу і характеру перебігу хвороби.
Статистичний аналіз не виявив значущих коре­
ляцій між наявністю клінічних проявів та х яскраві­
стю, наявністю латентного токсоплазмозу і концент­
рацією специфічних антитіл класу IgG до токсоплазм. 
Цей факт дає додаткове підтвердження того, що при 
розвитку хронічного аднекситу наявність інфікованості 
токсоплазмами не має значущого впливу на тяжкість 
сальпінгоофориту та його перебіг.
Провідна роль хронічного аднекситу підтверд­
жується також і тим, що сукупність клінічних проявів 
на 90 % описується блоком симптомів загально інток- 
сикаці та локального ураження придатків матки. Вне­
сок же інфікованості токсоплазмами в характерис­
тику сальпінгооф ориту складає всього 4,6 % 
(р=0,728).
Разом з тим, інфікування T. gondі і vсе ж накладає 
свій відбиток на перебіг цього запалення. Зокрема, 
за умови такої інвазії модифікується больовий синд­
ром -  достовірно частіше біль у животі іррадіює у 
крижі та розвивається тазовий плексит. Враховуючи 
величезне соціальне значення жіночого безпліддя чи 
невиношування вагітності, не варто скидати з рахун­
ку й можливий вплив ЛФ ХСТ на формування такого 
стану.
Загострення хронічного тубуло-інтерстиціально- 
го нефриту супроводжувалося низкою загальноклі- 
нічних симптомів (підвищенням температури тіла до 
фебрильних цифр, проливним потом, артралгіями та 
міалгіями, болем голови, інколи запамороченням, 
нудотою та блюванням) і місцевих симптомів (болем
і напруженням м’язів у поперековій ділянці, дизурією, 
ніктурією, полакіурією, імперативним сечовипускан­
ням). Лабораторні дослідження засвідчували лейко­
цитоз, зсув лейкоцитарно формули вліво, підвищен­
ня ШОЕ; лейкоцитурію, проте нурію, іноді мінімальну 
еритроцитурію та кристалурію.
При ультразвуковому дослідженні виявляли аси­
метричні зміни розмірів нирок, розширення та де­
формацію чашково-мисково системи, зменшення 
товщини паренхіми (як вогнищевого, так і тотально­
го характеру), відсутнє чітке диференціювання сину­
су від паренхіми.
Аналіз результатів обстеження хворих виявив 
деякі відмінності у частоті симптомів в інфікованих 
токсоплазмами осіб, порівняно з пацієнтами без ЛФ 
ХСТ.
Основною скаргою усіх хворих на хронічний ту- 
було-інтерстиціальний нефрит був біль у попереку, 
що закономірно посилювався при перевірці симпто­
му Пастернацького. У кожного такого пацієнта вияв­
ляли «запальні» зміни загального аналізу крові та сечі. 
УЗД завжди засвідчувало розширення та деформа­
цію чашково-мисково системи і зменш ення товщи­
ни паренхіми нирок.
Дуже частими симптомами були дизурія -  
(92,3±3,7) %, ніктурія -  (96,2±3,7) %, а також 
відсутність чіткого сонографічного диференціюван­
ня синусу від паренхіми нирок -  (90,4±4,1) %.
Майже постійними були загальноінфекційні про­
яви -  підвищення температури тіла, болі у м’язах і 
суглобах, біль голови. Причому осіб, інфікованих Т. 
gondii, артралгі і/чи міалгі турбували значно часті­
ше (75,8±7,5) %, ніж хворих без ЛФ ХСТ (42,1 ±11,3) % 
(р<0,05).
Оцінка показників загального аналізу крові й сечі, 
а також даних УЗД показала відсутність статистично 
достовірних відмінностей у групах обстежених.
Це підтверджує провідне значення хронічно бак­
терійно інфекції у формуванні клінічно картини пієло­
нефриту і характеру перебігу хвороби.
Статистичний аналіз не виявив значущих коре­
ляцій між наявністю клінічних проявів та х яскраві­
стю, наявністю латентного токсоплазмозу і концент­
рацією специфічних антитіл класу IgG до токсоплазм. 
Цей факт дає додаткове підтвердження того, що при 
розвитку хронічного тубуло-інтерстиціального нефри­
ту наявність інфікованості токсоплазмами не має зна­
чущого впливу на особливості його перебігу.
Висновки
1. Латентна форма хронічно стаді токсоплазмо­
зу не має значущого впливу на якість життя пацієнтів.
2. ЛФ ХСТ не має негативного впливу на перебіг 
ХВГ, однак для ХГВ, що перебігає на тлі ЛФ ХСТ, ха­
66
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
рактерні менша частота виявлення активно вірусно 
реплікації за даними ПЛР, а також більша частота 
мікрополіаденіту і дискінезії жовчовивідних шляхів, ніж 
при моноінфекції збудниками вірусних гепатитів.
3. Інфікування токсоплазмами призводить до зро­
стання ступеня тяжкості ДЖШ. Латентний токсоплаз­
моз є фактором, який сприяє розвиткові передусім 
гіпокінетичного типу ДЖШ.
4. Встановлена пряма позитивна кореляція між 
інфікованістю токсоплазмами і розмірами печінки та 
вираженістю мікрополіаденіту (г=0,36-0,42).
5. ЛФ ХСТ не має статистично достовірного впли­
ву на частоту клінічних проявів Нр-позитивно вираз­
ки шлунку, а вони залежать від тяжкості виразково 
хвороби.
6. Попри відсутність значущого впливу інфікова- 
ності токсоплазмами на тяжкість сальпінгоофориту 
та його перебіг, інфікування Т. gondii усе ж модифі­
кує больовий синдром -  достовірно частіше біль у 
животі іррадіює у крижі та розвивається тазовий 
плексит.
7. Осіб, інфікованих Т. gondii, частіше (р<0,05) 
турбують артралгі і/чи міалгі, що якоюсь мірою «де­
маскує» клінічну латенцію токсоплазмозно інвазії.
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M ANAGM ENT SOME OF INFECTIO US 
DISEASES AT TH E LATEN T M O TIO N  
FORM  OF CHRONIC TOXOPLASMOSIS
I.V. Lipkovska
SUMMARY. As a result o f patients inspection, 
infected by toxoplasmas, it is set that actually the
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latent form of toxoplasmosis chronic stage (LF TCS) 
does not have a meaningful influence on quality of 
patients life.
LF TCS does not have a negative influence on chronic 
viral hepatitis duration, however for chronic hepatitis 
B, that runs across on a background of LF TCS, are 
characteristic less frequency of active viral replication 
exposure, and also h igher frequency of 
micropoliadenitis and biliary dyskinesia (BD), than 
at monoinfection by the causative agents of viral 
hepatitis.
It is set that infection by toxoplasms resulted in the 
increasing of BD severity. Latent toxoplasmosis is a 
factor which assists for the development foremost 
hypokinetic type of BD.
It is educed that LF TCS does not have statistically 
reliable influence on frequency of Hp-positive gastric 
ulcer clinical displays and they depend of ulcerous 
illness severity.
Without regard to absence of meaningful influence 
of toxoplasms infection on salpingoforitis severity and 
duration, infecting by T. gondii however modifies a 
pain syndrome - for certain more frequent a 
stomach-ache irradiates in loin and pelvic plexitis 
develops.
Key words: latent form of toxoplasmosis chronic 
stage, chronic viral hepatitis, biliary diskinesia, 
ulcerous illness o f stomach, adnexitis, tubul- 
interstitial nephritis.
Отримано 23.01.2014 p.
© Васильєва Н.А., Жиляєв M.M., Гвоздецький А.В., Орел М.М., 2014 
УДК 618.33-022
Н.А. Васильєва, М.М. Жиляєв, А.В. Гвоздецький, М.М. Орел
ВНУТРІШНЬОУТРОБНІ ІНФЕКЦІЇ: ПАРАЛЕЛІ 
ПРЕНАТАЛЬНОГО УЗД І ПАТОМОРФОЛОГІЧНОГО
ДОСЛІДЖЕННЯ
Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського, обласний перинатальний 
центр «Мати і дитина», обласне дитяче патологоанатомічне бюро
Проаналізовано вплив ТОВСН-інфекцій на пе­
ребіг вагітності, зіставлено дані пренатального УЗД 
з результатами оперативного втручання у новона­
роджених, а у  випадку перинатальної смерті -  па- 
томорфологічного дослідження. Реактивацію 
ТОВСН-інфекцій при анте- і постнатальній смерті 
новонароджених встановлено у 78,4 % вагітних. 80 
% вроджених вад розвитку плода виявлено лише під 
час патоморфологічного дослідження перинаталь- 
них втрат. Вроджені вади розвитку (ВВР) дитини з 
реактивацією ТОВСН-інфекцій у матері не пов’язані. 
Критеріями ультразвукового сканування, які б 
свідчили про реактивацію ТОВСН-інфекцій у матері 
й потребували їх терапевтичної корекції, можуть 
бути гідрофільність тканин мозку, гідроторакс (ас­
цит), гіперехогенність кишечнику плода.
Ключові слова: ТОВСН-інфекції, пренатальне 
УЗД, перинатальні втрати, вроджені вади розвитку 
плода.
Перебіг вагітності, розвиток ембріону і плода ве­
ликою мірою залежать від перинатапьних інфекцій [1], 
однак дані літератури з цього приводу дуже супереч­
ливі. Недостатньо уваги приділяється з ’ясуванню ролі 
ультразвукового дослідження в діагностиці патологі 
вагітності та прогнозуванні антенатально смерті 
плодів [2, 3]. Коректна оцінка чутливості УЗД-скри- 
нінга передбачає ретельний збір результатів «зво­
ротного зв’язку», тобто відомостей про завершення 
вагітності у жінок, які проходили ехографічне дослід­
ження під час вагітності [2].
Мета дослідження: вивчити вплив ТОПСН- 
інфекцій на перебіг вагітності, зміни УЗД і х роль у 
діагностиці передчасного переривання вагітності, вад 
розвитку та прогнозуванні антенатально загибелі 
плодів; зіставити дані пренатального УЗД з резуль­
татами оперативного втручання у новонароджених, 
а у випадку перинатально смерті -  патоморфологіч­
ного дослідження.
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